MONOGRAPHIE 


Circonstances du diagnostic 
d'une arteriopathie carotide 
ou vertebro-basilaire 

Les accidents vasculaires cerebraux sont responsables de 50 000 
deces annuels en France, entramant des sequelles chez la moitie des 
survivants. Parmi les accidents arteriels, 85 % sont ischemiques a 
I'oriqine d'evenements neuroloqiques parfois tres discrets et 
transitoires, dont la reconnaissance est une urgence qui conditionne 
traitement et pronostic. 

Thierry Moulin, Pierre Decavel * 

es accidents vasculaires cerebraux (AVC) ont une 
incidence annuelle d’environ 300 pour 100 000 habi- 
tants et provoquent 50 000 deces par an en France. Us 
constituent la premiere cause de handicap de l’adulte ; 

50 % des survivants ont des sequelles physiques et intel- 
lectuelles. La variabilite de leur evolution spontanee et 
l’absence de traitement specifique ont longtemps favorise 
une attitude contemplative. 1 Les progres recents des tech- 
niques diagnostiques de neuro-imagerie se sont reveles 
fondamentaux pour caracteriser chaque type d’AYC, ren- 
dant ainsi le diagnostic certain. Parallelement, les effets 
benefiques de la prise en charge en stroke unit, les traite- 
ments specifiques de la phase aigue (fibrinolyse avant la 
3 e heure) comme les mesures de prevention secondaire 
codifiees (endarterectomie carotide, antithrombotiques. . .) 
conduisent a adopter une attitude resolument active. 

* Unite neurovascuiaire, service de neurologie, hopital Jean Minjoz, CHU, 25000 Besangon ; Mel : thierry.moulin@univ-fcomte.fr 



CIRCONSTANCES DU DIAGNOSTIC 


Trois situations pratiques se posent au praticien : le 
patient a presente ou presente encore des signes de dys- 
fonctionnement neurologique, il s’agit du cadre diagnostic 
de l'accident ischemique transitoire (AIT) ou plus genera- 
lement dun AVC en evolution ; ou bien 1’attention clinique 
est attiree vers une pathologie potentielle carotide ou ver- 
tebro-basilaire, car il existe un souffle vasculaire sur les tra- 
jets arteriels ; ou un bilan vasculaire plus global est realise. 
Les deux premieres situations conduisent rapidement a 
acquerir des certitudes par un interrogatoire, un examen 
clinique rigoureux et la realisation dun bilan le plus sou- 
vent urgent. La demiere situation doit a l’inverse poser les 
questions sur la pertinence des lesions arterielles suppo- 
sees ou constatees et sur leurs eventuelles implications. 
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L'accident ischemique transitoire 

L’accident ischemique transitoire (AIT) se definit 
comme une perte focale de fonction cerebrate ou oculaire 
soudaine, d’origine ischemique, les symptomes regressent 
sans sequebe clinique dassiquement en moins de 24 heu- 
res. En fait, cette definition a ete totalement reevaluee a la 
lumiere des donnees de neuro-imagerie pour retenir des 
durees beaucoup plus breves (v. encadre). 

Pour les episodes les plus brefs, la difficulte vient du 
fait qu’ils sont rarement constates objectivement et que le 
diagnostic ne se base que sur l’interrogatoire. Le risque 
est alors de confondre ces episodes brefs avec d’autres 
evenements neurologiques fugaces, si des criteres precis 
ne sont pas appliques. Ainsi, il convient de toujours appre- 
cier la duree, la repetition, et les caracteristiques cliniques 
de ces episodes transitoires. 2 

Duree 

La duree de l’episode fait partie meme des criteres dia- 
gnostiques de l’accident ischemique transitoire. Elle a ete 
fixee arbitrairement et dassiquement a moins de 24 heu- 
res, mais elle est plus generalement comprise entre 5 et 30 
minutes. Globalement, plus la duree est longue, plus l’at- 
teinte est severe, laissant des sequel les. 3 4 

Nombre 

L’episode peut etre unique ou, dans 2 tiers des cas, se 
repeter, le plus souvent dans les jours ou mois suivant le 
l er episode. Les accidents ischemiques transitoires qui se 
repetent de faqon rapprochee, a une frequence dite cres- 
cendo (plus de 2 en 24 heures), sont les plus menaqants et 
necessitent une prise en charge particuberement urgente. 

Semioloqie et diagnostic 

Le Ad Hoc Committee for Stroke (1975) a defini des crite- 
res pour le diagnostic des accidents ischemiques transitoi- 
res carotides et vertebro-basilaires. 5 

- Limites du diagnostic : il existe une importante diffe- 


Symptomes evocateurs d’episodes 
ischemiques transitoires 


■ Circulation anterieure 

I Circulation posterieure 

- Cecite monoculaire transitoire 

- Hemiparesie (predominance 
brachio-faciale) 

- Troubles sensitifs unilateraux 

- Troubles du langage 

- Hemiparesie (alternante), 
tetraparesie 

- Paresthesies unilateral et (ou) 
alternantes 

- Pertes de la vision totaleou 
partielle uni- ou bilaterale 

- Ataxie avec trouble de I'equilibre 
(sansvertige) 


eibd 


Symptomes non acceptables 
comme episodes ischemiques transitoires 


1 Symptomes non focaux 

I Symptomes focaux mais isoles 

- Perte deconnaissance 

- Sensation detete vide 
-Confusion 

- Troubles de vigilance isoles 

- Faiblesse generalisee 

- Pertes de vision avec troubles 
de vigilance 

- Incontinence sphincterienne 

- Vertige 
-Diplopie 
-Dysphagie 

- Perte d'equilibre 
-Acouphenes 

- Scotome scintillant 

- Amnesie 

- Drop-attacks 
-Dysarthrie 


n 


rence entre les observateurs pour affirmer la seule exis- 
tence d’un accident ischemique transitoire (kappa a 0,75) 
et ce, meme si les observateurs utihsent une « check-list » 
predefinie avec des questions simples. Cette variabibte est 
encore plus importante pour le territoire carotide ou ver- 
tebro-basilaire (kappa a 0,31). 6 

- Reconnaissance du territoire symptomatique 
(tableaux 1 a 3) : malgre les reserves exprimees (v. supra), 
certains elements orientent vers la circulation anterieure, 
posterieure ou sous-corticale. 

• Circulation anterieure : la perte partielle ou complete 
de la vision d’un ceil oriente vers un accident ischemique 
transitoire carotide. 11 peut etre cependant difficile d’ex- 
clure formellement une hemianopsie laterale homonyme 
si le patient n’a pas pense a masquer altemativement un 
ceil puis l’autre (question systematique). La cecite rnono- 
culaire transitoire est de semiologie difficile et peut recou- 
vrir d’autres causes. L’aphasie indique presque toujours le 
territoire carotide et n’est que rarement isolee dans le ter- 
ritoire posterieur. En revanche, les troubles moteurs ou 
sensitifs unilateraux, s’ils sont isoles, n’orientent pas plus 
vers le territoire carotide ou vertebro-basilaire. Toutefois, 
le territoire carotide est probable si la distribution du 
deficit est brachio-faciale. L’association d’une cecite 
monoculaire transitoire et des symptomes moteurs 
controlateraux (syndrome optico-cerebral) indique avec 
certitude une lesion de l’artere carotide. Les paresthesies 
se manifestent par des fourmillements, engourdisse- 
ments, picotements de tout ou partie de l’hemicorps, et 
sont d’autant plus evocatrices si leur distribution est bra- 
chio-faciale. 

• Circulation posterieure : le polymorphisme semiolo- 
gique de l’ischemie vertebro-basilaire et l’absence de spe- 
cificite des symptomes expliquent que ce territoire soit 
souvent imphque par exces. Des criteres tres precis doi- 
vent etre retenus : 

- troubles moteurs d’un ou plusieurs membres, tres 
evocateurs s’ils changent de cote et au maximum s’ils 
reabsent une tetraplegie ; 
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PATHOLOGIE CAROTIDE ET VERTEBRO-BASILAIRE CIRCQNSTANCES DU DIAGNOSTIC 


Accident ischemique transitoire : vers une nouvelle definition ? 


C lassiquement, I'accident ischemique 
transitoire est def ini comme un epi- 
sode de dysfonctionnement neurolo- 
qique (ou oculaire) de survenue brutaie, 
presume du a une ischemie cerebrale focale 
(ou retinienne), dont les symptomes regres- 
sent en moins de 24 heures. Cette defini- 
tion, fondee essentiellement sur un critere 
temporel, fixe arbitrairement a 24 heures, 
est d'utilisation simple, en particulier sur le 
plan epidemiologique, mais elle comporte 
des limites. 

LA MAJORITE DES ACCIDENTS 
ISCHEMIQUES TRANSITOIRES 
DURENT MOINS D'UNE HEURE 

Les etudes evaluant la duree des accidents 
ischemiques transitoires montrent que les 
signes regressent en moins de 5 minutes 
dans environ un quart des cas, en moins de 
30 minutes dans la moitie des cas et en moins 
de 1 heure dans environ 60 % des cas. La 
duree des cecites monoculaires transitoires 
est particulierement breve, 75 % durant 
moins de 10 minutes. Lorsque les symptomes 
persistent au-dela de la premiere heure, la 
probability que ceux-ci regressent en moins 
de 24 heures est d'environ 15 %. 


DES LESIONS ISCHEMIQUES 

FREQUENTES A L’lMAGERIE 

CEREBRALE 

La limite temporelle de 24 heures a ete 
associee a I’idee que des symptomes totale- 
ment regressifs dans ce delai correspon- 
daient a des lesions ischemiques entiere- 
ment reversibles. Les donnees recentes de 
I'imagerie cerebrale ont montre les limites 
d'une definition basee sur la duree des 
symptomes pour identifier les patients 
ayant ou non des lesions tissulaires ische- 
miques permanentes. L'imagerie par reso- 
nance magnetique (IRM) de diffusion est 
actuellement la technique la plus sensible et 
la plus specif ique pour detecter les altera- 
tions tissulaires associees aux accidents 
ischemiques transitoires. Avec cette tech- 
nique, environ 40 % des patients ayant un 
accident ischemique transitoire ont des 
anomalies de signal et la frequence de ces 
anomalies est, dans une certaine mesure, 
correlee positivement a la duree des symp- 
tomes. II semble que la moitie des patients 
ayant des anomalies precoces en IRM de dif- 
fusion ont des signes d'infarctus sur les 
controles d'imagerie ulterieurs. Au total, 


environ un quart des patients atteints d’un 
accident ischemique transitoire ont des 
signes d'infarctus cerebral a I'imagerie. Ce 
point reste a confirmer, car les donnees 
actuelles sont tres parcellaires. 

LA DEFINITION CLASSIQUE N'EST 

PAS ADAPTEE 

A LA NOTION D'URGENCE 

La definition classique n'est pas adaptee 
a la notion d'urgence medicale qui doit de- 
sormais accompagner le terme d'accident 
ischemique transitoire. 

Lorsqu'un patient est examine precoce- 
ment alors que le deficit neurologique per- 
siste, la possibility d'une resolution com- 
plete des symptomes jusqu’a la 24 e heure 
peut inciter le medecin a attendre une 
regression spontanee eventuelle et par 
consequent retarder la prise en charge d'un 
accident ischemique cerebral qui doit se 
faire en urgence (p. ex. le traitement par 
thrombolyse intravasculaire est efficace s'il 
est administre dans les 3 premieres heures 
et le benefice est d’autant plus grand qu'il 
est delivre rapidement). 

Lorsqu'un patient est examine alors que le 
deficit neurologique a regresse (cas le plus 


- troubles sensitifs (engourdissements, fourmille- 
ments, ou hypoesthesie) d’un ou plusieurs membres et 
(ou) de la face, tres suggestifs s’ils altement ; 

- troubles visuels, a condition qu’ils soient bilateraux : 
hemianopsie laterale homonyrne ou cecite corticale ; 

- ataxie avec demarche ebrieuse ou troubles de l’equi- 
libre sans vertige ; 

- combinaison de ces differents symptomes. 

En revanche, la dysarthrie, les acces de diplopie, les 
drop-attacks et les vertiges ne sont consideres que s’ils 
associent a un ou plusieurs des symptomes precedents. 

• AIT dits « lacunairesx : l’ischemie touche des territoi- 
res vasculaires profonds de petit volume (moins de 
15 mm) et dus a l’occlusion d’arterioles d’environ 
300 pm. L’occlusion peut etre precedee d’episodes 
transitoires (30 a 40 %). L’aspect clinique rejoint alors 
celui des syndromes cliniques dits lacunaires : deficits 
hemicorporels moteurs purs et proportionnels (meme 
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intensite d’atteinte de la face, du bras et de la jambe) ; 
des paresthesies et (ou) hypoesthesies hemicorporelles 
strictement isolees affectant de la meme maniere la face, 
l’extremite du membre superieur et le membre infe- 
rieur ; une hemiparesie ataxique ou une dysarthrie main 
malhabile transitoire. Leur repetition en acces multiples 
sur une breve duree traduit la claudication de perforan- 
tes arteriolaires. 

Principaux diagnostics differentiels des episodes 
transitoires 

De nombreux symptomes neurologiques peuvent etre 
egalement transitoires 7 et necessitent d’etre distingues 
formellement d’une ischemie (tableau 2). La confusion 
mentale, la dysarthrie isolee, et les pertes de connaissance 
breves sont aisement ecartees, car elles correspondent a 
une atteinte globale, non focale, de la fonction cerebrale. 
Les pertes de connaissance breves doivent faire chercher 
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frequent), I'urgence est a la prevention secon- 
daire car : 1. le risque de survenue d'un acci- 
dent vasculaire cerebral ischemique apres un 
accident ischemique transitoire est eleve, en 
particulier au decours immediat de I'episode 
(2,5 a 5 % a 48 heures, 5 a 10 % a 1 mois, 10 a 
20 % a 1 an) ; 2. il existe des traitements d'effi- 
cacite demontree en prevention secondaire, 
qui doivent etre adaptes a la cause de I’acci- 
dent ischemique. Aucun terme dans la defini- 
tion classique ne vehicule cette notion d'ur- 
gence diagnostique et therapeutique. 

VERS UNE NOUVELLE DEFINITION 

En 2002, une nouvelle definition de I'acci- 
dent ischemique transitoire a ete proposee 
par le TIA working group:«. Un accident ische- 
mique transitoire est un episode bref de dys- 
fonction neurologique du a une ischemie 
focale cerebrale ou retinienne, dont les symp- 
tomes cliniques durent typiquement moins 
d'une heure, sans preuve d'infarctus aigu ».’ 

Cette nouvelle definition repond a certai- 
nes limites de la definition classique. Elle evite 
de fixer une limite temporelle (qui ne peut etre 
qu'arbitraire) tout en indiquant que la majo- 
rite des accidents ischemiques transitoires 
sont des episodes brefs durant moins d’une 



heure. Elle rappelle le lien avec I’infarctus 
cerebral et de ce fait vehicule la notion d’ur- 
gence et indique la necessity de realiser une 
imagerie cerebrale. Elle etablit une distinction 
entre I’accident ischemique et I’infarctus cere- 
bral, similaire a celle du syndrome coronaire 
aigu avec ou sans infarctus du myocarde. 1,2 

Elle a comme principal inconvenient de 
dependre actuellement de la disponibilite et 
de la qualite des examens de neuro-imagerie, 
pour detecter I’absence d'infarctus cerebral 
aigu. Le critere temporel est (volontairement) 
flou (« typiquement moins d’une heure »). 
Des patients comparables en termes cliniques 
peuvent etre classes differemment, selon 
qu'ils ont eu ou non une imagerie cerebrale et 


BUB IRM de diffusion montrant un 
hypersignal (fleche) chez un patient ayant 
eu un deficit brachio-facial droit pendant 
2 heures (examen realise 
10 heures apres I'accident ischemique 
transitoire). 

selon le type d'imagerie (tomodensitometrie, 
IRM de diffusion). 

Cette definition nous paraTt neanmoins pre- 
senter plus d'avantages que d’inconvenients, 
mais seule sa large adoption par la commu- 
naute scientifique confirmera son bien-fonde. 

Jean-Louis Mas*, Jean-Frangois Albucher** 
* Service de neurologie, unite neuro-vasculaire, 
hopital Sainte-Anne, 75674 Paris Cedex 14 
** Pathologie vasculaire cerebrale, 
hopital Purpan, 31059 Toulouse Cedex 9 
Mel : mas@chsa.broca.inserm.fr 

1. Albers GW, Caplan LR, Easton JD ef al. Transient 

ischemic attack. Proposal for a new definition. 

N Engl J Med 2002;347:1713-6. 

2. Easton JD. Redefining transient ischemic attack. 
Neurology 2004 ; 62 (Suppl. 6) : S1-S34. 


une cause cardiaque. Le trouble de vigilance (somnolence 
ou coma), de conscience (rupture de contact) et les phe- 
nomenes positifs tels des clonies ou des mouvements 
anormaux, font douter de la presence d’un accident ische- 
mique transitoire (tableau 4). 

L’epilepsie focale ne se traduit generalement pas par un 
deficit, mais plutot par des signes « positifs » et la duree des 
manifestations est tres courte (moins de 5 minutes). Les 
crises motrices posent peu de problemes. Les mouvements 
convulsifs sont exceptionnels dans l’ischemie (limb shaking 
ou secousses myocloniques d’un membre d’origine hemo- 
dynamique). En revanche, apres une crise motrice, un defi- 
cit transitoire dit post-ictal (ou « paralysie de Todd ») est 
frequent. Les crises sensitives se distinguent de l’ischemie 
par leur installation en quelques secondes selon une « mar- 
che epileptique » s’opposant a la soudainete des accidents 
ischemiques transitoires dont les troubles sensitifs affec- 
tent d’emblee la totalite d’un membre ou d’un hemicorps. 
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Les crises sensorielles ou aphasiques sont souvent impos- 
sibles a distinguer des accidents ischemiques transitoires 
s’il n’existe pas de contexte evocateur. 

La migraine avec aura pose souvent des problemes dia- 
gnostiques difficiles, surtout lorsque la cephalee est 
absente et lors du 1“ episode. De plus, l’ischemie peut etre 
accompagnee de cephalees principalement lorsqu’elle tou- 
che le territoire posterieur. L’extension progressive des 
phenomenes sensoriels sur plusieurs minutes (plus de 5) 
et selon la « marche migraineuse », les caracteristiques de la 
cephalee et les signes associes (photo-phonophobie) sont 
les principaux elements du diagnostic. 

L hyp oglijcem ic peut etre la cause de symptomes focaux 
transitoires, notamment un deficit moteur. Un traitement 
hypoglycemiant chez un diabetique, l’horaire, les sueurs 
et la glycemie capillaire assurent le diagnostic. La glyce- 
mie peut toutefois etre normale, voire elevee par effet 
rebond, si elle est realisee trop tardivement. 
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PATHOLOGIE CAROTIDE ET VERTEBRO-BASILAIRE CIRCONSTANCES DU DIAGNOSTIC 


Principaux aspects cliniques orientant la topographie de Fischemie cerebrale 


SYMPTOMES 

CIRCULATION ANTERIEURE 
(CAROTIDE) 

CIRCULATION POSTERIEURE 
(VERTEBRO-BASILAIRE) 

S0US-C0RTICALE 
(« LACUNES ») 

Moteur ou sensitif selon I'atteinte 
des differents segments 
(face, membre superieur, 
membre inferieur) 

Atteinte non proportionnelle 
(face et membre superieur) 

Atteinte uni- ou bilaterale 
(proportionnelle) et associee 
a un ou des nerfs craniens 
controlateraux 

Atteinte hemicorporelle 
proportionnelle 

Langage 

Aphasie (anterieure ou posterieure) 

Dysarthrie 

Dysarthrie 

Visuel 

Cecite monoculaire totale ou partielle 

Atteinte de type lateral 
homonyme ou bilateral 

Aucune 

Posture/marche 

Normale si pas d'atteinte motrice 

Trouble de I'equilibre/chutes 

Normale si pas d'atteinte motrice 

Vigilance 

Normale 

Anormale 

Normale 


Em 


Les processus expansifs ; certaines tumeurs ou des hema- 
tomes sous-duraux sont a l’origine de symptomes tran- 
sitoires, de meme que certaines malformations vasculai- 
res, d’oii la necessite de realiser systematiquement une 
imagerie cerebrale. 

L’ictus amnesique ou amnesie globale transitoire se 
manifeste par un oubli a mesure (amnesie anterograde) 
durant quelques heures et une perplexite anxieuse reac- 
tiomielle (essai de fixation de reperes temporels avec des 
questions iteratives). 

Le vertige positionnel paroxystique benin est bref 
(quelques secondes) et survient au cbangement brusque 
de position de la tete (le cote declenchant est facilement 
identifie). II est du a une cupulolithiase d’un canal semi- 
circulaire et est accessible a une reeducation vestibulaire 
specialisee. 

L'accident vasculaire cerebral 

La definition generate d’un accident vasculaire cere- 
bral est apparemment simple : « dysfonctionnement 
neurologique de survenue soudaine ». II s’agit d’un pro- 
cessus dynamique impliquant l’atteinte du parenchyme 
cerebral, qui s’exprime cliniquement de lacon transitoire 
ou permanente selon la duree et la severite, et une lesion 
vasculaire plus frequemment arterielle que veineuse. 2 ' 3 
Parmi les AYC d’origine arterielle, on distingue les acci- 
dents ischemiques (85 %) et les accidents hemorragiques 
(15 %). L’atteinte de la circulation anterieure ou territoire 
carotide conceme environ 80 % des AYC et 20 % la circu- 
lation posterieure ou territoire vertebro-basilaire. 8,9 

Lorsqu’elle est symptomatique, l’ischemie cerebrale est 
une urgence evaluee selon le schema suivant : 
1. depistage et reconnaissance semiologiques (evaluant la 
localisation lesionnelle, le territoire carotide [anterieur] 
ou vertebro-basilaire [posterieur] et orientant les exa- 
rnens d’imagerie) ; 2. identification du mecanisme lesion- 


nel (realisation d’une imagerie neurologique) ; 3. recher- 
che et comprehension du mecanisme (embolie arterielle 
ou hemodynamique) ; 4. decision therapeutique adaptee 
(fonction de la duree ecoulee depuis le debut des sympto- 
mes et du type d’ischemie). Ces etapes ne sont pas chro- 
nologiques et souvent realisees en parallele. 10 

Principaux diagnostics differentiels 
des episodes ischemiques transitoires 

I Migraines avec auras 
I Epilepsies focales 


I Processus expansif cerebral 

- Hematomes sous-duraux chroniques 
-Tumeurs decompensees 

- Malformations arterio-veineuses 

I Ictus amnesique 


I Autres causes non vasculaires 

- Hypoglycemie 

- Sclerose en plaques 
-Maladie de Meniere 

- Vertiges paroxystiques positionnels benins 

I Autres causes specifiquement oculaires 

- Hypertension intracranienne 
-Glaucome 

- Autres causes orbitaires ou retiniennes 

lililltllll 
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Bien que l’atteinte neurologique apparaisse le plus 
souvent « comme un coup de tonnerre dans un ciel 
serein », le mode d’installation doit etre qualifie de sou- 
dain plutot que de brutal. L’accent est ainsi mis sur la 
rapidite de survenue plutot que sur la gravite. Cette 
nuance distingue gravite clinique de quantification varia- 
ble et modalite de debut qui peut aussi parfois etre pro- 
gressive ou par a-coups. 

Le profil temporel, evolution des symptomes et signes 
en fonction du temps, doit etre etabli tres precocement. II 
permet de definir les criteres de gravite, tels que la persis- 
tance, voire raggravation des signes ou a l’inverse la recu- 
peration, et de choisir les therapeutiques. Ainsi, il est 
important de realiser un examen neurologique complet 
et standardise qui evalue la gravite clinique de l’accident 
vasculaire cerebral. La realisation d’un score neurolo- 
gique fixe au mieux, avec reproductibilite, la gravite du 
tableau clinique ou, a l’inverse, s’assure de la normalite. 11 

Longtemps definis comme caracteristiques, les 
tableaux cliniques des principaux infarctus cerebraux ne 
sont pas specifiques d’un territoire arteriel donne. Pour 
des raisons didactiques, ils sont detailles dans les 
tableaux 5 et 6. II est plus interessant de definir les princi- 
paux elements utiles a revaluation du pronostic innne- 
diat. De meme, l’appreciation de l’etat general, cardiaque, 
hemodynamique et respiratoire est indispensable pour 
adapter immediatement d’eventuelles mesures de reani- 
mation. 13 ' 14 

La decouverte est fortuite 

II s’agit d’un cadre heterogene qui comporte differen- 
tes situations. Une pathologie carotide ou vertebro-basi- 
laire peut etre suspectee lors de la constatation d’un souf- 
fle cervical ou decouverte lors d’un bilan vasculaire 
general chez un patient ayant une arteriopathie dans un 
autre territoire (arteriopathie obliterante des membres 
inferieurs, coronaropathie, bilan preoperatoire, maladie 
de Takayashu, . . .). La decouverte de ces lesions arterielles 
impose la realisation d’un bilan neurologique a la recher- 
che d’elements qui temoigneraient du retentissement 
parenchymateux. Cette evaluation permet de qualifier le 
caractere symptomatique ou non des lesions arterielles et 
ainsi de definir la meilleure conduite a tenir, comme une 
intervention pour des stenoses superieures a 60 %. 

De meme, une ischemie cerebrale peut etre constatee 
en l’absence de symptomes neurologiques. Ces infarctus 
silencieux sont depistes lors de la realisation d’une ima- 
gerie cerebrale (tomodensitometrie ou imagerie par 
resonance magnetique [IRM]) chez des patients ages et 
(ou) avec des facteurs de risques vasculaires (hyperten- 
dus, diabetiques, coronariens, . . .) ou une affection gene- 
rale. Leur frequence est comprise entre 5 % et 20 % 
selon les differents cadres de depistage. La recherche 
d’une etiologie peut necessiter alors la realisation d’un 
bilan neurovasculaire complet (v. infra). 


Principaux elements cliniques 
des infarctus carotides 

I Infarctus de I'artere cerebrale moyenne 

> Territoire superficiel 

• Territoire anterieur ou superieur 

- Syndrome frontal isole, aphasie transcorticale motrice/aphasie 
de Broca/aphasie de conduction, apraxie ideo-motrice, alexie ou 
heminegligence motrice * 

- Syndrome hemicorporel moteur a predominance brachiale ou 
facio-brachial a predominance distale; syndrome hemicorporel 
sensitif cheiro-oral ou pseudothalamique 

• Territoire posterieur ou inferieur 

- Syndrome hemicorporel sensitif facio-brachial, hemianopsie 
laterale ou quadranopsie superieure, aphasie transcorticale 
sensorielle, alexie et agraphie/aphasie de Wernicke ou 
heminegligence spatiale, asomatognosie, etat confusionnel* 

> Territoire profond (arteres lenticulo-striees) 

- Syndrome hemicorporel moteur proportionnel pur ou associe a 
un syndrome hemicorporel sensitif facio-brachial ; aphasie de 
type sous-cortical (transcorticale motrice) ou heminegligence 
spatiale, anosognosie, asomatognosie* 

- Tableaux partiels moteur de types varies (syndrome 
hemicorporel moteur pur, syndrome hemicorporel moteur et 
ataxique, syndrome hemicorporel moteur et sensitif) 

> Territoires superficiel et profond : infarctus total de I'artere 
cerebrale moyenne 

- Syndrome hemicorporel moteur proportionnel, syndrome 
hemicorporel sensitif facio-brachial ; hemianopsie laterale, 
deviation conjuguee de la tete et des yeux ; aphasie globale ou 
heminegligence spatiale, anosognosie, asomatognosie* 

I Infarctus de I'artere cerebrale anterieure 

- Syndrome hemicorporel moteur a predominance crurale ou plus 
rarement facio-brachiale, syndrome hemicorporel sensitif facio- 
brachial ; hypertonie en flexion ; limitation des mouvements 
oculaires volontaires de lateralite ; phenomene de prehension 
forcee ; troubles sphincteriens ; syndrome frontal; aphasie 
transcorticale motrice precedee d'un mutisme ou 
heminegligence motrice spatiale, etat confusionnel* 

I Infarctus de I'artere choroidienne anterieure 

- Tableau complet : syndrome hemicorporel moteur proportionnel, 
syndrome hemicorporel sensitif facio-brachial; hemianopsie 
laterale ; aphasie sous-corticale ou heminegligence spatiale, 
anosognosie* ; 

- Tableau partiel : syndrome hemicorporel moteur et ataxique ; 
syndrome hemicorporel moteur proportionnel pur 


mumiu * atteinte neuropsychologique variable selon I'hemisphere 
dominant. 


LA REVUE DU P R ATI C I EN / 2004 : 54 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


PATHOLOGIE CAROTIDE ET VERTEBRO-BASILAIRE CIRCQNSTANCES DU DIAGNOSTIC 


L1RM de diffusion est devenue incontournable 
en cas de deficit neurologique brutal 


DSD Accident ischemique arteriel aigu. 

IRM effectuee 4 heures apres la survenue brutale d'un deficit sensitivo-moteur et 
d'une hemianopsie laterale homonyme gauche. Discret hypersignal dans le territoire 
de I'artere cerebrale moyenne droite en FLAIR (sequence ponderee en T2 avec 
suppression du signal du liquide cerebrospinal). Hypersignal plus franc en sequence 
de diffusion avec baisse du coefficient apparent 
de diffusion (ADC) confirmant le diagnostic d'accident ischemique 
d'origine arterielle en rapport avec une occlusion proximale de 
I'artere cerebrale moyenne droite. ARM : angio-IRM. 



ux cotes des sequences d'imagerie par 
resonance magnetique (IRM) ponde- 
rees en T1 ou T2 ou FLAIR (fluid atte- 
nuated inversion recovery), il existe aujour- 
d'hui de nouvelles images dites ponderees 
en diffusion. L’imagerie de diffusion doit son 
succes a son efficacite pour le diagnostic d’is- 
chemie cerebrale arterielle au stade aigu. 13 

SUR LE PLAN TECHNIQUE 

Cette sequence est realisable sur la plupart 
des appareils d'IRM recemment installes, s'ils 
sont equipes de technique d'imagerie rapide 
(imagerie echo-planaire) et de gradients d'une 
puissance superieure ou egale a 20 mTesla/m, 
ce qui est le cas de la plupart des machines. 
Une acquisition de I'ensemble de I'encephale 
dure environ 30 secondes et ne necessite 
aucune injection de produit de contraste. 
Cette sequence s'integre done facilement au 
reste de I’examen IRM. Chez un patient agite, 
I'imagerie de diffusion conserve tout son inte- 
ret, puisque chaque image est acquise en 
moins de 100 millisecondes, ce qui permet 
d'obtenir des images nettes, meme en I'ab- 
sence d'immobilite de la tete du patient. Cette 
rapidite d'acquisition s'effectue cependant 
aux depens de la finesse des images, dont 
I'aspect flou s'explique par une resolution spa- 
tiale modeste. En complement de I'approche 
morphologique des sequences IRM conven- 
tionnelle, I'imagerie de diffusion etudie les 


mouvements moleculaires a une echelle 
microscopique. 13 En cas d'ischemie arterielle, 
le parenchyme cerebral est le siege d'un 
cedeme intracellulaire, responsable d'une res- 
triction des mouvements des molecules d'eau. 
Cet cedeme se traduit par un hypersignal 
franc sur les images de diffusion. Une quantifi- 
cation de ces modifications moleculaires est 
possible grace au calcul du coefficient appa- 
rent de diffusion (ADC). 


SUR LE PLAN DIAGNOSTIQUE 

La sequence de diffusion est aujourd'hui deve- 
nue la sequence cle de I'imagerie des patients 
atteints d'un deficit neurologique brutal. 23 

L'imagerie de diffusion permet de confir- 
mer le diagnostic d'accident ischemique arte- 
riel avant la fin de la premiere heure avec une 
excellente sensibilite (superieure a 90 % dans 
les 6 premieres heures), en montrant un 
hypersignal franc associe a une baisse du 
coefficient apparent de diffusion (fig. 1). 



ORIENTATION DE LA PRISE EN CHARGE 
ET EXPLORATIONS 

Evaluation clinique 

Les seuls elements cliniques de dysfonctionnement 
neurologique focal et soudain sont suffisants pour evo- 
quer l’ischemie evolutive. Les faux positifs sont compris 
entre 5 et 20 %. 12 Malgre cela, le diagnostic global d’acci- 
dent vasculaire cerebral ne doit plus etre retenu. II est 
indispensable de connaitre precisement la topographie 
exacte, le mecanisme de l’accident vasculaire, et d’en 
determiner l’origine. II s’agit d’un prealable obligatoire a 
toute decision therapeutique. Cette evaluation a la fois 
clinique et technique de neuro-imagerie est indissociable ; 
d’elle decoule toute confrontation anatomo-radioclinique 


pertinente. Quelques caracteristiques cliniques pourraient 
suggerer la nature ischemique d’un accident vasculaire 
cerebral, mais le risque d’erreur est tel que le recours a des 
techniques d’imagerie s’impose systemadquement pour 
acquerir une certitude. De meme, les signes generaux 
accompagnant la constitution d’un infarctus cerebral ne 
sont pas caracteristiques du territoire arteriel atteint 
(carotide ou vertebro-basilaire), mais dependent plutot 
du mecanisme etiologique ; par exemple, les accidents 
ischemiques transitoires precessifs sont plus frequents en 
cas de pathologie carotide (10 % de tous les accidents 
vasculaires cerebraux sont des accidents ischemiques 
transitoires carotides et pres de 75 % des accidents ische- 
miques transitoires sont en relation avec une stenose 
carotide). 
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En cas d'ischemie aigue recente, I'imagerie 
de diffusion dresse un bilan guasi instantane 
des lesions : faille, nombre, topographie, terri- 
toires arteriels atteints. L'atteinte de plusieurs 
territoires arteriels distincts oriente le bilan 
etiologigue vers une source proximale d’em- 
bolie, en particulier cardiague. 

Elle distingue les lesions ischemiques 
aigues, subaigues ou sequellaires. En effet, le 
signal en imagerie de diffusion varie en fonc- 
tion du delai ecoule par rapport a I'occlusion 
arterielle : I'hypersignal est franc les premiers 
jours, puis s'attenue progressivement pour 
disparaTtre et laisser place a un hyposignal au 
stade chronique de I'ischemie cerebrale. 

Elle distingue les accidents ischemiques 
arteriels des autres causes de deficit neurolo- 
giques focaux a debut brutal (tumeur, ence- 
phalite, deficit post-critique, aura migraineuse, 
deficit neurologique peripherique...) en raison 
de son excellente specif icite. Toutefois, un 
hypersignal en diffusion peut s'observer dans 
d’autres affections que I'ischemie arterielle 
(ischemie veineuse, abces, tumeurs hypercel- 
lulaires, hematome...). C'est le calcul du coeffi- 
cient de diffusion et I'analyse conjointe des 
autres sequences IRM qui permettent alors de 
preciserle diagnostic. 

Elle apporte des elements pronostiques. On 
peut schematiquement rapprocher la zone en 
hypersignal en diffusion de la zone d'ischemie 
irreversible. Ainsi, a la phase aigue, le volume 



GHI13 Accident ischemique 
transitoire. 

Deficit brutal de I'hemicorps droit 
totalement regressif en 3 heures. 
Sequence de diffusion montrant 
un hypersignal dans le territoire profond 
de I’artere cerebrale moyenne gauche 
en rapport avec une ischemie 
parenchymateuse recente et confirmant 
I'origine vasculaire du deficit. 


des anomalies de signal en imagerie de diffu- 
sion, facilement mesurable du fait de I'excel- 
lent contraste des lesions, est inversement 
correle au pronostic fonctionnel. En phase 
aigue, un complement d'information peut etre 
apporte par les sequences de perfusion qui 
etudient la cinetique de progression du pro- 
duit de contraste (gadolinium). Le risque d'ex- 


tension de i'infarctus serait d'autant plus 
important qu'existent des zones de tissu cere- 
bral normales en diffusion, mais anormales 
sur les sequences de perfusion. 

Enfin, c'est la technique de choix pour I'ima- 
gerie des deficits neurologiques transitoires 
regressifs en moins de 24 heures, d'origine 
presumee vasculaire. En effet, une lesion 
ischemique intraparenchymateuse est visible 
chez environ la moitie de ces patients, avec 
une frequence qui augmente avec la duree 
des signes cliniques (fig. 2). 
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Quel bilan d'imagerie neurologique ? 

La seconde etape conceme la strategic d’utilisation des 
techniques de neuro-imagerie, qui varie selon le niveau 
d’equipements des etablissements, mais qui doivent tou- 
jours etre guidees par l’expertise clinique avec des ques- 
tions precises : s’agit-il d’un accident vasculaire cerebral 
ischemique ? quelle region anatomique est atteinte ? quel 
territoire vasculaire est interesse ? quelle(s) artere(s) est 
(sont) impliquee(s) ? sont-elles occluses ? quel est le 
mecanisme responsable : thrombo-embolique ou hemo- 
dynamique ? quel est le stade physiopathologique (ische- 
mie reversible ou irreversible) conditionnant pronostic et 
solutions therapeutiques ? 

Le bilan d’imagerie neurologique se doit d’apporter le 
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plus de precisions a ces questions et il depend du plateau 
technique disponible. Si la tomodensitometrie reste routil 
de base de l’exploration de l’encephale dans toutes les 
situations pathologiques, il est evident qu’actuellement 


* 1 'I'll Mil 

Line nouvelle definition de I'accident ischemique transitoire a 
ete proposee en 2002 par le TIA working group : « Un accident 
ischemique transitoire est un episode bref de dysfonction 
neurologique du a une ischemie focale cerebrale ou retinienne, 
dont les symptomes cliniques durent typiquement moins d’une 
heure, sans preuve d'infarctus aigu ». 
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Principaux elements cliniques des infarctus vertebro-basilaires 


I Infarctus du tronc cerebral 

> Territoire mesencephalique 

Trouble de la vigilance; paralysie oculomotrice (III) associee a un 
syndrome hemicorporel moteur complet (syndrome de Weber) ou 
syndrome cerebelleux (syndrome de Claude) ou mouvements 
choreo-athetosiques (syndrome de Benedikt) controlateraux; 
paralysie de la verticalite du regard; hallucinose pedonculaire. 

> Territoire protuberantiel 

Paralysies oculomotrices variees (internucleaire, lateralite du 
regard, VI, Bobbing) ; paralysie faciale peripherique ; associees ou 
non aux syndromes hemicorporels moteurs et sensitifs incomplets 
controlateraux. 

Atteinte bilaterale avec locked-in syndrome 

> Territoire bulbaire 

- Lateral : paralysie dernieres paires craniennes (IX, X, XI), Claude 
Bernard-Horner, syndrome vestibulaire (lateropulsion, nystagmus), 
syndrome cerebelleux cinetique, hypoesthesie faciale, et 
syndrome hemicorporel sensitif thermoalgique contralateral 
(syndrome de Wallenberg). 

- Median : paralysie XII, et syndrome hemicorporel moteur 
incomplet contralateral. 

I Infarctus cerebelleux 

> Territoire cerebelleux superieur 

Syndrome cerebelleux cinetique (dysmetrie, hypotonie, 
adiadococinesie, dysarthrie, nystagmus), Claude Bernard-Horner, 
mouvements anormaux et syndrome hemicorporel sensitif 
thermoalgique et paralysie du IV controlateraux. 

> Territoire cerebelleux antero-inferieur 

Syndrome cerebelleux cinetique (dysmetrie, hypotonie, 
adiadococinesie, dysarthrie, nystgamus), Claude Bernard-Horner, 
paires craniennes (VI, VII, VIII) et syndrome hemicorporel sensitif 
thermoalgique contralateral. Parfois vertige isole. 


> Territoire postero-inferieur 

Lateropulsion isolee ; vertige isole; ataxie a la marche; syndrome de 
Wallenberg associe. 

I Infarctus de I'artere cerebrale posterieure 

Tableau partiel : hemianopsie laterale, quadranopsie respectant la 
vision centrale: hallucinations visuelles; perte de la perception du 
mouvement; alexie, anomie des couleurs, aphasie transcorticale 
sensorielle ou prosopagnosie, etat confusionnel, heminegligence 
visuelle*. 

Rarement : tableau complet de type infarctus total de I'artere 
cerebrale moyenne. 

I infarctus thalamiques 

> Territoire thalamo-genicule (lateral) 

Syndrome hemicorporel sensitif, asterixis, ataxie. 

> Territoire tuberothalamique 

Syndrome hemicorporel sensitif discret; aphasie, amnesie ou 
heminegligence visuo-spatiale*. 

> Territoire choroi'dien posterieur 

Quadranopsie superieure, rarement syndrome hemicorporel sensitif 
ou moteur incomplet. 

> Territoire paramedian 

Trouble de vigilance; syndrome hemicorporel moteur et sensitif 
partiel; mouvements anormaux (asterixis, choreo-athetose); 
troubles oculo-moteurs de la verticalite; aphasie sous-corticale ou 
heminegligence, confabulation, etat confusionnel, troubles de la 
memoire antero- et retrograde*. 

Atteinte bilaterale frequente associant troubles de vigilance, 
troubles de memoire, troubles oculo-moteurs et syndrome 
hemicorporel moteur uni- ou bilateral. 


(MUD * atteinte neuropsychologique variable selon I'hemisphere dominant. 


FIRM, avec ses differentes sequences, est la pierre angu- 
laire pour la prise de decision therapeutique au cours de 
tous les types d’accident vasculaire cerebral et principale- 
ment pour Fischemie cerebrale en apportant des donnees 
physiopathologiques uniques. Ainsi, 1’IRM repond iinme- 
diatement et aisement a Fensemble des questions. Coniine 
la tomodensitometrie, elle perinet la differentiation des 
deux grands mecanismes ischemie-hemorragie et l’identi- 
fication de leurs propres causes, mais 1’IRM seule permet : 
1 . un diagnostic positif de l’ischemie ; 2. de preciser le type 
de l’ischemie (localisation, volume) ; 3. de connaitre le 
stade physiopathologique et metabolique avec des argu- 
ments pronostiques et des choix therapeutiques. 15 


COMPRENDRE LE MECANISME 
ET RECHERCHER UNE CAUSE 


Deux mecanismes exp liqueur l’ischemie : l’occlusion 
arterielle, de loin la plus frequente, et la baisse globale du 
debit sanguin en aval d’une stenose arterielle serree 
( v . encadre). 17,18 

Quel bilan realiser ? 

La recherche d’une cause necessite la mise en oeuvre 
d’examens complementaires. L’echo-doppler des arteres 
extracraniennes cherche une stenose de l’origine de l’ar- 
tere carotide interne, apprecie son retentissement hemo- 
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dynamique, cherche d’autres localisadons de F atheros- 
clerose (arteres carotide primitive, vertebrale ou sous- 
claviere). Le doppler transcranien apprecie le retentisse- 
ment hemodynamique en aval d’une stenose 
extracranienne ou du siphon carotide et la qualite du 
polygone de Willis. L’angiographie cerebrale est utile 
lorsqu’un geste chirurgical est envisage ou lorsqu’une 
dissection arterielle est suspectee. L’electrocardio- 
gramme (ECG), l’echographie cardiaque transthoracique 
et parfois transoesophagienne eliminent une source car- 
diaque d’embolie. Le bilan minimal doit comporter en 
premiere intention : un echo-doppler des vaisseaux du 
cou et un doppler transcranien, un electrocardiogramme 
et un controle biologique (glycemie, ionogramme, lipi- 
dogramme et hemostase). Ces tests sont realises en 
urgence, car ils conditionnent les premieres mesures de 
prise en charge. Des examens plus approfondis, arterio- 
graphie, echocardiographie et holter-ECG sont effectues 
secondairement en fonction du contexte et (ou) des the- 
rapeutiques envisageables. En l’absence de cause trou- 
vee, d’autres explorations sont pratiquees (ponction lom- 
baire, tests immunologiques et d’hemostase). 

Trois grandes causes 

Globalement, 3 causes (tableau 7) rendent compte de 
90 % de Fischemie carotide ou vertebro-basilaire et doi- 
vent etre systematiquement recherchees : l’atherome des 
vaisseaux extra- ou intracraniens, une embolie d’origine 
cardiaque ou un trouble hematologique. L’origine exacte 
de Fischemie peut demeurer indetenninee dans pres de 
30 % des cas ou, a l’inverse, plusieurs affections potentiel- 
les peuvent etre identifiees (fibrillation atriale et stenose 
carotide). Chez les sujets jeunes (moins de 45 ans), les 
causes principales, mais non exclusives, sont les dissec- 
tions arterielles et d’autres encore plus rares (hemopa- 
thies, vascularites specifiques, toxicomanies, sida. . .). Cer- 
tains types d’infarctus peuvent etre assez specifiques de 
mecanismes particuliers. 

Topoqraphie de Fischemie et orientations 
etiologiques 

Les causes principales des infarctus hemispheriques 
corticaux (infarctus territoriaux) sont les embolies d’ori- 
gine arterielle sur atherome stenosant a la base des troncs 
supra-aortiques dans plus de 30 % des cas, mais une ori- 
gine cardiaque est trouvee dans 25 % des cas. 

Le principal mecanisme des infarctus du territoire pro- 
fond de l’artere cerebrale moyenne est imparfaitement 
connu. Une origine potentiellement embolique (car- 
diaque ou arterielle) est retrouvee dans pres de 30 % de 
ces infarctus de petit volume, alors que la prevalence de 
l’hypertension arterielle et du diabete est plus elevee (60 a 
94 %). Le role de l’atherome localise a l’ostium des arteres 
perforantes est probablement sous-estime. Ce type d’in- 
farctus impose un bilan etiologique minimal pour les qua- 


Principales causes de Fischemie cerebrale 

I Anomalies des arteres cerebrales 

- Atherosclerose des arteres extracraniennes ou intracraniennes 

- Atherosclerose de la crosse aortique 

- Atherosclerose des arterioles intracerebrales (lipohyalinose) 

- Dysplasie fibromusculaire 

- Dissections des arteres extracraniennes (plus rarement 
intracraniennes) 

- Maladies inflammatoires (arterite a cellules geantes, lupus 
erythemateux aigu dissemine, periarterite noueuse, Takayashu, 
angeite granulomateuse, syphilis...) 

- Lesion post-radique 

- Compression des arteres cervicales 

- Occlusion intracranienne progressive de type Moya-Moya 

- latrogene par blessure arterielle au cours d'une angiographie 
cerebrale 

I Perturbations hemodynamiques generales 

- Hypotension arterielle 

- Troubles du rythme cardiaque 

- Anemie severe 

- Hyperviscosite sanguine 

I Eliminer les autres causes 

- Cardiopathies emboligenes (fibrillation atriale, infarctus du 
myocarde, valvulopathies du coeur gauche, protheses valvulaires, 
endocardites, cardiomyopathies dilatees, myxome...) 

- Affections hematologiques et de I'hemostase (thrombocytemie, 
polyglobulie, leucemie myeloi'de, dysglobulinemie, drepanocytose, 
syndromes des antiphospholipides...) 

n 


lifier « d’infarctus lacunaires ». Ce terme doit etre reserve a 
des infarctus de petit volume survenant chez des patients 
ages, hypertendus ou diabetiques avec un tableau cli- 
nique suggestif de syndrome lacunaire. 

Les infarctus dits jonctionnels correspondent le plus 
souvent a une ischemie survenant dans les territoires limi- 
trophes d’arteres corticales. Une cause hemodynamique 
(stenose arterielle extracranienne et [ou] bas debit) en est 
volontiers la cause. 

Les infarctus vertebro-basilaires ont majoritairement 
des causes cardio-emboliques (pres de 50 % des cas). La 
pathologie atherothrombotique intracranienne n’est pas 
negligeable (stenoses de l’artere vertebrale ou du tronc 
basilaire et megadolichotronc basilaire). 
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CONCLUSION 

L’effort de classification de l’accident vasculaire cerebral 
ischemique requiert pour chaque patient la conjonction 
d’une demarche clinique rigoureuse et de rutilisation rai- 
sonnee des techniques de neuro-imagerie (IRM ou tomo- 
densitometrie) avec un bilan etiologique minimal (examen 
ultrasonore arteriel cervical et doppler transcranien, electro- 
cardiograimne, echocardiographie et bilan biologique). Les 
avancees technologiques permettent d’importants progres 
tant sur le plan diagnostique que dans la recherche de l’ori- 
gine de I’ischemie et dans revaluation de son pronostic. Les 


facteurs predictifs sont mieux connus et permettent d’etablir 
un pronostic precis des radmission du patient Ce pronostic 
est a moduler avec la topographie de rischemie et son stade 
physiopathologique. Cette classification n’en est que plus 
importante, car parallelement les nouvelles voies therapeu- 
tiques doivent s’y adapter. Quelle que soit la severite de ris- 
chemie cerebrale, elle doit etre consideree coimne un mar- 
queur de l’atherosclerose. Ainsi, la prise en charge de la 
« maladie atherosclereuse » doit etre globalisee et impose le 
depistage d’une coronaropathie, d’une arterite des membres 
inferieurs etplus generalement de tous les facteurs de risque 
vasculaire avec en premier l’hypertension arterielle. ■ 


SUMMARY Circumstances of the diagnosis of cerebral ischaemia 

Cerebral ischaemia is a dynamic process affecting the cerebral parenchyma, with transient or permanent clinical symptoms, of 
varying duration and severity, and which is due to the occlusion of an artery in most cases. The clinical characteristics of cerebral 
ischaemia include sudden focal cerebral or ocular deficits, which may or may not resolve and have further clinical repercussions. On 
more rare occasions, ischaemia can be detected in an inadvertent fashion during a general or neurological check-up. In 80% of 
cases, the anterior (carotid) arterial system is affected, while in the remaining 20%, the posterior (vertebrobasilar) system is 
involved. Cerebral ischaemia is a medical emergency reguiring prompt management and a thorough understanding of clinical 
semiology as soon as acute manifestations appear. The detection and prediction of cerebral ischaemia will be facilitated through the 
use of novel neuroimaging techniques, aiding therapeutic decision-making. 
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RESUME Circonstances de diagnostic de I'ischemie cerebrale 

L'ischemie cerebrale est un processus dynamigue gui implique une atteinte du parenchyme cerebral s'exprimant cliniquement de 
fagon transitoire ou permanente selon la duree et la severite, et une lesion vasculaire arterielle plus frequemment occlusive. 
Cliniquement, elle se traduit par une perte focale de fonction cerebrale ou oculaire de survenue soudaine, dont les symptomes vont 
pouvoir ou non regresser, avec ou sans sequelle clinique. Plus rarement, I'ischemie est decouverte de maniere fortuite. L'atteinte de 
la circulation anterieure, ou territoire carotide, concerne environ 80 % des cas et 20 % la circulation posterieure, ou territoire 
vertebro-basilaire. La prise en charge de I'ischemie cerebrale doit etre urgente et necessite des la phase aigue une parfaite 
connaissance semeiologique clinique permettant son depistage et des technigues de neuro-imagerie dont decoulent les decisions 
therapeutiques. 


REFERENCES 


1. Mas JL, Zuber M. Epidemiologie des 

accidents vasculaires cerebraux. Rev 
Neurol 1992 ; 4 : 243-55. 

2. Amarenco P, Bousser MG. Accident 
ischemique cerebral transitoire. EMC 
(Paris), Neurologie 1995 ; 17-046-A-15. 

3. Warach S, Kidwell CS. The 

redefinition of TIA. The uses and 
limitations of DWI in acute ischemic 
cerebrovascular syndromes. 
Neurology 2004 ; 62 : 359-60. 

4. Johnston SC, Gress DR, Browner 
WS, Sidney S. Short-term prognosis 
after emergency department 
diagnosis of TIA. JAMA 2000 ; 284 : 
2901-6. 

5. Ad Hoc Committee tor Stroke. A 
classification and outline of 
cerebrovascular disease Stroke 1975 ; 
6 : 564-616. 


6. Koudstaal PJ, Van Gijn J, Staal A, 
Duivenoorden HJ, Gerritsma JG, 
Kraaijeveld CL. Diagnosis of 
transient ischemic attacks: 
improvement of interobserver 
agreement by check-list in ordinary 
language. Stroke 1986 ; 17 : 723-8. 

7. Landi G. Clinical diagnosis of transient 
ischaemic attacks. Lancet 1992 ; 1 : 402-5. 

8. Special report from the national 
institute of neurological disorders 
and stroke: classification of 
cerebrovascular disease III. Stroke 
1990 : 21 : 637-76. 

9. WHO Task Force on Stroke and other 
cerebrovascular disorders, 
recommendations on stroke 
prevention, diagnosis and therapy. 
Stroke 1989 ; 20 : 1407-31. 

10. Albers GW, Caplan LR, Easton JD 

et al. Transient ischemic attack- 


proposal for a new definition. N Engl 
J Med 2002 ; 347 : 1713-6. 

11. Sablot D, Vuillier F, Tatu L, Moulin T. 

Hemiplegies d’installation soudaine. 

EMC (Paris), Urgence, 2003 ; 24-002-C-10. 

12. Moulin T, Sablot D, Vidry E et al. 

Impact of emergency room 
neurologists on patient management 
and outcome. Eur Neurol 2003 ; 50 : 
207-14. 

13. Sablot D, Vuillier F, Tatu L, Moulin T. 

Les syndromes anatomo-clinigues 
carotidiens. EMC (Paris), Neurologie 
2003 : 17-046-A-30. 

14. Moulin T, Tatu L. Evaluation et 
criteres pronostiques de I'ischemie 
cerebrale a la phase aigue. Rean Urg 
1998 : 7 (Suppl.) : 17-25. 

15. Oppenheim C, Dormont D, Samson 
Y, Fredy D, Marsault C. Imagerie par 


resonance magnetique de diffusion 
et de perfusion et ischemie 
cerebrale. EMC (Paris), Neurologie 
2001 : 17-046-B-80. 

16. Hommel M, Memin B. Pronostic des 
accidents vasculaires cerebraux. In : 
Bogousslavsky J, Bousser MG, Mas JL 
(eds). Accidents vasculaires 
cerebraux. Paris : Doin, 1993 : 634-42. 

17. Adams HP, Brott TG, Crowell RM et 

al. Guidelines for the management of 
patients with acute ischemic stroke. 
Stroke 1994 ; 9 : 1901-14. 

18. Feinberg WM, Albers GW, Barnett HJM 

et al. Guidelines for the management of 
transient ischemic attacks. Stroke 1994 ; 
6:1320-35. 


LA REVUE DU PR AT I C I EN / 2004 : 54 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


